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小児ケトージスの臨床的研究
1 ケトン食に依るケトージスの観察編第 
千葉大学医学部小児科学教室(主任佐々木哲丸教授〉
言
章緒第1
に排出されるとか，アセトン尿症，アセトン血症と呼ばれる様な状態である 之等は中間代謝O
上極めて重要にして， 従来之に関する研究は多く， 其の母体は主として脂肪酸及び一定のア
ミノ酸である事は の研究以来，既に確定せられるに到った。一万小児は成人に比しKnoop
て，ケト{ジスになり易く，赤痢，疫痢，自家中毒症，日本脳炎の如く高度のケト{ジスに日
常屡々遭遇する所で，特に疫痢，自家中毒症が特定年令を有する事は古くより先人に依り認め
られて居り，ケト{ジスと之等特定年令の閲に何等かの相互関係がある如く推察される。
本邦小児科領域でケトン体代謝に就て，年令的立場より考察せる研究は未だ見なし¥。設に著
者は正常児のケトン体代謝に就て，其の年令的特異性を検索する事はケト{ジスの病態究明，
並びに小児特定年令疾患の原因及び治療上興味ある事と思考する。
ケトン体とはアセト酷酸，アセトン， βオキシ酪酸の総称で，ケ l、戸ジスは之等の塩が尿中
第 2章、支献的者察
ケト y体は糖尿病患者の尿が一種の果実様放香を
有する事より， Ger・haldtに依りアセトシを含有す
るのではなし、かと推察され， Stadelman，Minko・ 
wski等の研究を経て， 1895年日irsc:hfeld(りがア
セト酷酸と共にアセトンを，更に重症なる場合は P
オキシ酪酸が存在する事を証明した。かくの如くケ
トシ体の研究は初期に於て糖尿病を中心として発展
し，体内にケトン体が生成増加したる時は体内組織
に対して，其の機能を障害せしめ，かくの如く多量
のケトシ体の発生し，尿中にも多量に排世せられる
状態をアチド{ジスと称した。然し酸性物質の増
加，或は其の排湘;障碍に依て血液アルカリ度の減退
する時は之を一般にアチドージスと言い，単にケト
ン体の生成増加に依る狭義のアチドージスをケトー
ジスと言う様になった。
ケトン体の内，一次的に生ずるものはアセト酷酸
で，アセトシは之が脱茨酸して生じ，j'オキシ酪酸
はアセ、ト酷酸が還元されて出来るが，逆に酸化され
るとアセト酷酸になる。之の生成は主として肝で行
われ，肝外組織で、は腎で<'(!iu外的に生成されるがく2)(3) 
{り，無視し得る程度である事が明らかにされた。
一方肝はこのケトシ体を白から利用する能力は極
めてf尽く，其の大部分を血中に放出する(5)(6)0 最近
までケトン休の肝外組織に於ける酸化燃焼には糖質
の存在が必須であると考えられ， Rossenfeldの
「脂肪は含水茨素の焔の中で燃える」と云うたとえ
が定説として認められていたが，現在ではむしろ糖
質の酸化に故障のある時，そ;fLに代る物として，肝
から供給されると考えられる様になった。脂肪酸の
正常中間代謝産物として，血液には必ずケトシ体が
含まれているのであるから，正常時にもたえず肝で
生成されておりくり(1')，糖質が供給され，組織がそれ
を充分酸化し得る限り，ケトシ体生成は最少限にと
どまっているが，糖質の不充分な供給，不完全な利
用がある時，肝の生成速度が肝外組織の酸化速度を
凌駕してケト{ジスを発現する。即ち処理能力が~
るのではなくて，肝の生成増減に依て血中濃度が愛
ると考えられる。
一方脂肪酸の酸化も Knoop(りの F酸化説に依り
一応形態づけられたが，その後， Hurtley(lu)，Mac 
Kay(ll)等に依り漸次明白化され Krebsの TCA 
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Cycleの発見に伴って，ケトシ体の最終段階も，之
の輪行に依って酸化される事が解って来た。即ち，
脂肪酸は其の酸化に当りー且， Coenzyme A の誘
導体に憂えられた後，s酸化を繰返す事に依て，二
茨素化合物であるアセチル助酵素 Avこ酸化分解さ
れ，しかる後一部は直接 Cycleに導入されて茨酸
ガスと水に分解され，他の一部は肝で 2個づっ縮合
してアセト酷酸となり，肝外組織で再び同様に活性
化されて， TCA Cycleで酸化されると云うのであ
るく12)(13)。
ケトシ体は正常時の血中含有量では有毒とは考え
られないが，増量せる場合は酸性であるので，尿中
へ多量の固定アルカリを伴って排世される。臨床的
にケトージス状態がみられるのは一般に食餌摂取の
破綻に依る飢餓(14)，高脂肪食(15)，過度の幅吐(16)
{17L アルカロージス(18)(19)及び肝機能障碍に依る発
熱，感染性疾患，麻酔，肝炎，肝硬安症，循環障碍
(m，糖原病(21)叉内分W.失調に依る糖尿病〈2〉，副腎
皮質及び甲状腺機能充進等である。然し実際には之
等因子が単独に存在するものではなく，各々相互関 
係をもって，ケトージス発現に悪循環的に働くと考
えられている。
一方小児科領域に於ては自家中毒症を中心として 
発展し，本邦では更に疫痢，赤痢に就て行われて来
た。即ち自家中毒症がアセトン尿を必発する所よ
り，其の本態をケトシ体代謝に求めるべく，叉疫痢
もアセトン尿を認める所より，之に関して多くの報
告がなされた。
小児が成人に比して容易に，且つ高度のケト{ジ
スを起す事は Schrak(23)， Langstein<的の報告以
来，諸家の研究対照となる所で， Sick等(25)に依れ
ば小児糖尿病では成人のそれよりもアセトシ尿を排
i世し易いと云う。叉飢餓ケトージスでも同様でソj、児
科領域のケトン体代謝の研究は其の発生機序が成人
とどの様に違うかについてなされたものもある。矢
沼氏(26)は之について，小児が比較的高い新陳代謝要
求量をもっている事，叉肝糖原の貯蔵が非常に少な
い事等から，比較的短時間の飢餓，特に感染時の飢餓
に依って成人より簡単にケトージスを起して来るの
ではないかと述べている。 Chaihoff等(27)は糖尿病
で其の末柏、組織は正常時と同様の早さでケトシ体を
処理する故，之は肝に依る生成と分泌の割合が末梢 
の大きさ処理容量を越えている為と考えねばならな
いと述べ， G i1mann(28)等はケトン体消費は主とーし
て筋で，一部腎で行われていると考えている。
薬剤に依るものとしてはサリチパ酸中毒症時のケ
ト{ジスが注目され， Hartmann等多くの報告が
ある (29)~(34)。然しサリチノL 酸は塩化第 2 鉄反応で
アセト酷酸と類似反応を呈する事は、注意されねばな
らないと云う。
内分W.関係では山根氏(35)が私果体エキスに依る
アセトシ体の血中並びに尿中の増加を，片山氏側〉は
飢餓九トージスの ACTHに依る抑制を，中野氏(37)
は甲状腺剤に依る増加を蛋白質，糖質の分解異常充
進の結果としてみており，垂水氏。町も同様の知見を
報告している。加うるに脳下垂体一副腎皮質系の最
近の進歩は生長ホルモシの分離精製と共に，脂質代
謝の中枢支配を一段と進展せしめ， Greenbaum(39) 
の生長ホルモンに依る脂質代謝の詳細な研究をみる
に到った。叉 Weil(40)も之について報告しでいる。 
現在生長ホルモンが長い飢餓の聞に脳下垂体に依て
増加した量を分泌していると云う事を示す実験的証 
拠はないが，前者の Adaptation Mechanismは
ありそうに考えられるし，ケトージスの発現が
Alam Reactionの一部分として起る事も Selye
び1)，Sargent(仰に依り判明し叉副腎皮質との関
係は多くの報告に接するが，一定していなし，(43)(的
(13〉，飢餓ケトン尿が前葉易Ij出後減少し，副腎易Ij出で
減少しなし、とも云われ仰と MacKay(均等は前葉拍
出液に依るケト y尿が副腎別出で抑制される事を示
した。これは血中ケトン体に愛化のなし、所より，腎
排世障害が別出後のケトン尿抑制の大きな因子と考
えられている。然しながら脂質代謝そのものに，多
くの未知分野が残されている現在，白不明の点が多
いが，放射性同{立原素の利用以来次第に明白にさ
れ，それに伴ってケトン体代謝も長足の進歩をとげ
つ Lある。 
干 第 3章検査材料及が検査方法
第 1節検査材料
新生児血液は千葉大学産婦人科で分娩した母子共
に健康な者の関帯血の分与を受けた。その他の者は
千葉大学小児科外来及び捕育の健康児について，叉
ケトシ金負荷試験には晴育児，ス院児の内感冒，扇
桃腺炎，気管枝炎，肺門淋巴腺結核等の軽症者の快
復期で肝機能，腎機能に障碍のない者を選んだ。採
血は可及的に空腹時，正中静脈にて実施 L，採尿は
24時間尿を集め，冷暗所に保存し，出来る限り蒸発
を防いだ。特に乳幼児蓄尿はゴム管を用いて，全尿
採集に注意した。
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第 2節検査方法
第 1項ケドシ体定量法 

ケトY'f;本の測定は Krainick(仰の方法に従った。

即ち除蛋白は FolinWu法に依り，血液 0.2ccを
 
1.4ccの水を入れた共栓付小型遠心管にとり，完全
に溶血させ，次で 0.2ccの 10%タY グステシ酸ソ
{ダを徐々に加え，よく混合し，更に 0.2ccの 213
規定の硫酸を少しづっ加えて，はげしく振脅する。 
10分後高速度で遠心し，上清を他の共栓付遠心管に
取り，再び遠心し完全に清明な上清を測定に供し
た。定量を直ちに行わない場合は氷室に保存した
が，定量は可及的すみやかに開始した。
アノLコオ{ノレ， サリチノレアノレデヒ{ド溶液1.0cc， 
11.3規定の苛性カリ 2.0ccを入れ，次で1.0ccの血
液遠心上清と1.0ccの2%重グロ{ム酸カリを蒸溜、
コルベンにとり，冷却器を付して受器と接続する。
更に蒸溜コノレペシに1.0ccの 10%硫酸を加える。
コルペシを 1000C約 10分の加熱では未だ蒸溜は起
らないが 1400""1420Cで適合した蒸溜が起る。この
際受器は氷で冷却する。蒸溜が正確に 5.0ccに達し
た時，よく混合し栓をして 500Cの温浴にて 20分加
温後，室温に冷却し， S. 535のフィルターで光電比
色計を用い測定した。対照は水で同様の操作を行っ
たものを用いた。蒸溜装置はガラス，ガラス接合に
なったものを使用した。検量曲線の作製は再蒸溜し
たアセトシをヨ{ド法に依り定量，アセトン規準液
を調製し(47)，上記同様の操作に基いて作製した。
第 1表ケトシ金計算式
(1)所要カロリ~(1日量) =9 x [R(c+p)J 
十 4c+ 4p 
(2) 所要カロリ~(1目量)=9F+4c+4p
所要カロリ~:	 8enediet & Talbot基礎代
謝熱量の 150% 
R: 脂肪;(蛋白+含水炭素〉比即ちケトシ比 
c : 含水炭素 (gm) 
p: 蛋白質 (gm) 
F:脂肪 (gm)
 
pは最少必要量として 1g/kg体重とする

与え，各々 24時間尿を蓄尿しこれについてケトユ/
体量を測定した。食餌は乳幼児におし、てはエパミル
測定開始の為に，蒸溜装置の目盛付受器に 10% グ， ノミメ{ノレ， ノミタ{で調製し，年長児はオカラ，
タへ植物油を中心として用いた。
第 4章検査成績
第 1節血中ケトユ/体の小児正常値 
4カ月より 13才迄の小児， 32例について測定せ
る成績は第2表及び第3表の如く，その母平均信頼
限界は1.50ζmζ0.96mg/dlで、あった。男児と女
児，各々 16例について両者の差{立をみるに 5%の
第2表 血中アセトシ休小児正常値
;算ゲi
囲 l平』|母平均信頼限界 
0.23~3.411 1.2311.50孟 mミ0.96 
0.44~3.411 1.2011.61主 mミ0.79 
0.23~2.481 1.251 1.66ミmミ0.84
単位 mg/dl
第 3表 正常児血中アセトン休量(単位 mg/dl)
尿中定量は前処置として(的， 1.0cc:の尿を 10cc 
の目盛付共栓試験管に取り，水4.0cc，20g/dl硫酸
銅 2.0ccを加え混合し，更に水酸化カルシュームを
加え，アルカリ性となした後，水を加え全量 10.0cc 
とした後，充分振謹混和し， 30分放置後穂過，穏液 
LOccについて血液同様に実施した。
第 2項ケトシ食計算法(49)
小児の体重を測定し Benedict & Talbotの熱
量表より，基礎代謝量を求め，之に其の 50%を加
えて，必需熱量とした。次で各栄養素量を第1表よ
り求める。蛋白質必要量は可及的少量にする為，体
重 kg当り 19とする。 この量で大体窒素平衡を維
持し得る。
第 1表の計算式より算出した三栄養素の g量に合
せて，食品分析表により食餌を調製する。水分摂取
量は各年令必要水分量以内にとどめた。
ケトン食比は全例 2.5:1のものを使用し， 3日間
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第 5表 新生児血中アセトン体量
9.99 (瞬帯血〉
5.30 (グ〉
木鳥富味藤保
4.57 ( /1 ) 
8.89 (グ〉
荒白内海斎海
4.26 (グ〉 
13.56 ( / ) 
平均値 7.76 単位 mgjdl 
第 2節 尿中ケトン体の小児正常値
4カ月より 14才迄の健康児 16例， 18回， 24時間
尿について測定した成績は第 6表，第 7表の如く
で，其の母平均信頼限界は 19.01主 m主 15.41mgj 
24時.であった。 3カ月以下の 2例， 3回は 1 Wtl女児
の為， 24時間完全蓄尿不能故， mgjdlで表わした
が， 4カ月以土の者に比較して，極めて低値の傾向
を示した。
第 6表 尿中アセトユ/体小児E常値 
/ 

14 550 2.38 13.07 
第 3節 ケトニ/食投与に依る尿中
排世ケトン体量 
2カ月より 14才迄の小児 17例， 21回に 2.5:1比
のケトシ金を 3日間与え，各自の尿中ケトン体排世
量を測定せる成績は第 1図及び第 8表の如く， 3カ
月以下の乳児は非常に少なく， 3日間合計 15mg前
後にすぎなドが， 4 カ月 ~1 年半頃までの者では著
しく増加し， 121~429mg の間にあった。更に 2 才 
---9才の者は最高排世量を示し 246---785mgに達し
たが， 9 才以上の者は再び滅少し1l8~362 mgであ
った。即ち 2--9才群は其の前後の年令群に比較し
て，極めて多量のケトシ休を排世し，而も 3カ月以
下の者は非常に少量であった。 
第 1図 ケトゾ食に依る尿['i:iアセト γ体排世量
口19 
sω 
圏圏第 I日量
iOO ~第 2 Rグ
600 にコ第3日か
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危険率では有意差は認め得ず，叉年令的に第4表の
如く， 3才以下， 3 才~8 才， 8才以上の 3群に分け
てみたが， 3---8才群が他の 2群より多少高値の傾向
にあるも，統計的に有意の差は認められなかった。
'然し新生児血中ケトン体量を隣帯血にて測定せる
に，第5表の如くし，平均値 7.7河6mgjd引lで
正常植に上比七較し，極めて高値で、あった。
第 4表 血中アセトシ体小児正常値
mg/dl 。 
3 
2
•.，。 2 I• I 3 

第 7表 正常児尿中アセトン体量
十位 l尿 量 lアセトン体 1ロ量!年月 |ωl(~g/dl〉 lfmg〉
山崎 2 I / I 0.35 / 
1/ I 3 I / 1.53 / 
花沢 3 0.51 1.92 
4 325 4.84 15.72 
内山 5 220 5.36 12.89 
笹山 5 650 3.31 14.52 
竹村 8 350 3.32 11.66 
共田 1.4 575 3.56 24.46 
H 1.6 675 2.57 17.42 
2.0 625 2.67 16.71 
，....
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第 2図 ケトン食に依る血液水分量の~動 
I世減率
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第 4節 ケトン食投与に依る肝機能 +1 
3カ月--14才の 7例に，ケトン食負荷前後の肝機
〉，(60，グンケル試験(50)閣試験j能検査をチモール混 
プロームサノレフアレン試験(50)，ケフアリンコレステ
ロール袈状反応(50)，ガラグト{ゼ負荷試験〈的で施
行した。其の成績は第 9表の如く，明らかに陽性を 一2 
示した者はなく，肝機能障碍は認められず，一定傾
2 3 4:) 8 2 2' 5 7 12向はなかった。
第 5節 ケトシ食投与に依る血、清総脂質
ケトシ食負荷前後の血清総脂質の~動をフェノ{ 
l1-混j園試験(51)に依り， 3カ月--14才の 7例につし、て
測定した。其の成績は第9表の如く，全炉jに増加を
認め 10--101mgjdlの範囲にあった。然し其の増加
率に年令的差異を，また，ケトン体排世量と血清総
脂質増加量の聞に一定の関係は認められなかった。
第 6節 ケト y食投与に依る血液水分量 
月月月月月年年午年年
第 10表 ケトン食に依る血液水分量の~動 
I __~~___[_NaCh_I~竺
安 o 112才 i♀ 82.59 80.54 -2.48 
星 o1 7才|♀ 80.61 79.54 -1.32 
石 015才|♀ 84.41 82.31 -2.47 
共 o1 2才|合 86.01 85.56 -0.12 
グ I1 I I1 86.33 85.37 -1.18 
82.66 82.78 十0.14
竹内花
2カ月--12才の 8例に 10回，黒田氏(5!~)法に依り， GOO 
81.76 80.70 -0.81血液水分量をケトシ食負荷前後に測定した。其の成
81.83 80.63 -1.46績は第2図及び第 10表の如く， 2例， 2回を除き全
I1 I 11 83.79 82.22 -1.80グ例に減少を認めた。減少率は 0.12%--2.48%の範囲
で，増加せる者は 0.14%，0.58%の2例で減少率に 山 o I2月|合 j83.40 83.89 +0.58 
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比較し軽度であった。即ち血液水分量はケトシ金投 血中ケトジ体正常値としては成人にて，水原氏(54)
与後一般に減少の傾向にあるも，増波率とケトシ体 は 2.448mgjdl (以下単位略)，吉田氏(5)は 2.91，
排世量は必ずしも平衡関係にはなく，叉年令的差異 大旦氏(56)は 0.1 ~ 0.8，平均 0.5，弓間氏。7)3.3， 
からも一定傾向は認められなかった。 Hubbard(5R) 0.2~ 1. 1 と報告しており，小児では山
第 7節 ケトシ食の脂質吸.収率 内氏が(59) 0~5.3，貴田氏((jO) 0.5~4ム茂子木氏(61) 
ケトシ食負荷前後の脂質の出納を隈Jlト須藤氏法 1~3， Sturm(62) 0~8.5， Moore(63) 0.8~13，平均 
(53)に依り， 2 カ月 ~8 年の 5 例， 9回普通食，ケト 6ム Gray(l(j)は乳児で、1.4~2.0，奥田氏側〉は晴乳児
シ食の両者で，摂取食餌と尿便含有量で測定した。 で 0~7.0 と報告している。著者の正常児測定値は
其の成績は第11表の如く，普通食時の吸収率は 88.1 1.50ζmミ0.96で上述の諸家検査成績と略々一致 
---92.8%，ケトン食時は 85.3~97.2% で，一般にケ する如く思える。叉之等の成績からみても成人と小
トシ食の方が高吸収率の傾向を示Lた。ケトン体排 児の聞に差異は認め難<， Vanslykeの云う如く
世量と吸収率，及び年令的吸収率の差異は両者共に 1 mgjdl前後にあると思考される。男子と女子では
認められなかった。 一般に後者に高値の如くで(5)(65)あるが，薯者の男
第 11表 ケトシノ食脂質の吸収率 女差は男児1.61三 m己 0.79，女児1.66主 mミ0.84
で幾分女児に高値の傾向をみるも，有意の差は認め
l 摂脂肪取量 I脂吸肪収量 i吸(収%)率 難<，一方年令差について 3才以下， 3 才~8 才， 8 
星 018年 ￥lケトン食!日7.40i
共 012年l 合普通金 
1 H H ケトン食 
HH I1 H 
5月 ♀ 普通食内O 
H H1 ケトシ食 
花 O 4月 普通食合
1 11I ケトシ食 
山 012月合ケトシ食 
30.42 
90.96 
85.30 
24.70 
45.20 
24.70 
48.05 
35.75 
97.2 才以上の 3群に類別するに，前者 1.38ミmミ0.60，104.37 
42.64 88.1 中者1.98ミ mミ0.82，後者1. 75ミmミ0.85で 3
86.59 95.2 才 ~8 才群に他の 2 群より高値の傾向を認めるも，
82.06 96.2 統計的に有意の差は認め得なかった。
22.94 92.8 然し注目すべき一知見は新生児のそれで，第5表
41.15 91.0 の如く平均 7.76mg/dlの血中値を示した事は上述
22.66 91.3 
の成績に比較して，極めて高値である。之は Har-
45.99 95.7 
85.3 
ding(66)及び Schnidt(67)が妊娠時，月経時に於ける
30.57 
高ケトシ血症について報告しており，叉吉川氏も肝
第 8節異種脂質に依るケトン体排世量， ，糖原のl固渇し易い事;から言及しており，恐らく母体
及び脂質吸収率 血液成分の移行に依るものではないかと思考され
脂質の差異がケト Y体排洗量及び脂質の吸成率に る。奥田氏(64)も新生時，特に生下時のケト Y体は最
及ぼす影響をパター及び大豆油を使用してみるに， 高値で以後漸次減少し， 2~3 カ月で正常値になると
其の成績は第 12表の如く，吸収率には殆んど差異 述べてしお。
なきも，ケトン体排世量はノミター使用時が大豆油使 尿中ケトン{本量については，.Hubbard(めが成人
用時より大である傾向を認めた。で 7~26mg/24 時間(以下単位略)，平均 18，小児
3~7， Behre<的 14~23，平均 20， Deuel(65) 23，茂
第 12表異種脂質に依るアセトン体排世量 手木氏(69) 20~50，向山氏(70) 41，Vanslyke(71)0.58 
並びに脂質吸収率 ~Og/dl，平均 0.5 gj24時間， Veeder(72) 50 ~ 80 
|アセト Y体|吸収率 mg/lと報告しており，成人は小児より尿量多きた(mg) I(%) 
、。Lめ高値の報告もあるが，必ずしも一定していなパタ{ 13.41 
3月 合花 O 著者の 4カ月以上の小児正常平均値は 19.01ミmミ19.00大豆油
共 O 2年 合
バター
大豆油
686.29 
531.29 
96.2 
95.2 
15.41 mg/24時間で，略上述の成績と一致してし、る。
一般にケト γ体の測定に於ては竹中氏(73)iJ'報告せ
る如く，沃度法は比色法に比L，常に高!置を示し，
第 5章総括並がに者按 含有量が少ない程其の差は著しく，叉尿では前処置
血中及び尿中ケトン体含有量の正常値については の有無が測定値に極めて大なる影響を及ぼし，無処
多数の報告がなされているが，定量法の相違，叉尿 置尿は常に高値である。菅野氏(74)も同様の知見を
前処置の有無等比依り，相当の達し、が存在する。 認めている。年令的には 3カ月以下の乳児は極めて
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其の排湘:量が少なきも， 4カ月以上の者では年令差 Wick等(84)は同様の実験で年長白鼠は年少なもの
は明らかでなかった。尿量との関係に於ても一定傾 より，肝糖原滅少量の少ない事を指摘した。
向は認め得なかった。 糖質代謝の障碍が脂質代謝に影響を及ぼす事は周
ケトン体代謝上極めて興味ある事は生成の年令的 知の如くであるが，著者及び Heymann(82)の成績
機序に於て，小児は成人よりケト{ジスを起し易い に於て幼若乳児に於けるケトシ尿排世量の極めて少
と云われてしお。即ち Frew(75)に依れば小児は入 ない事は，恐らくこれ等乳児は糖質及び脂質代謝の
院とそれに依る食餌の~化のみで，ケトシ尿を起 未熟のために，ケトユ/体の大量が産生されないので
し 3才 --4才が最も発現率の高い事を観察してお はなし、かと思われる(76)0 Orisini等(85)も5カ月~
プ油とパタ{を負荷し，ケトシF才の小児にオリ10才の小児は生理的にケト--8才3はFanconi(76)り， 
}ジスに傾き易<，短期間の飢餓，叉は或種の病気 尿をみるに， 6カ月迄の乳児は増加しなかったが，
で早くケトン尿を起し，食餌中ケト原性成分の僅か 年長児では増加がみられ，これは乳児の肝機能の不
の増加でさえ，ケト{ジスを起すに充分であると云 完全な発達に依るものであると述べている占 Gray
う。 (16)は~吐のある種々疾患の剖検例中，脂肝のある者
著者はケト{ジス発生の年令的感受性を， 2.5: 1 は3カ月以下 8%，3カ月以上 41%で年長児は脂肝
比のケトシ食を用い，種々年令の健康小児に 3日間 を起し易く，これがケト{ジス発生の一因であると
与え，尿中排世ケト γ体量を測定せるに，第 1図， 報告している。
第 8表の如く， 3カ月噴迄は極めて少なく， 4カ月 併し一方賀来氏刊のは疫痢， 自家中毒症を起し易
以上の者で漸次増加し， 2才 --9才の年令群が最高 い，所謂異常体質児はケトン尿を起し易い事を観察
排世量を示した。以後の年令では再び減少し，且つ し，福田氏(87)も体質異常児は容易にアセトシ尿を
幼若乳児に比して，なお大である事を認めた。 2才 惹起し肝障害のため中毒症状になり易<，また 
--9才年令群は所謂疫痢，自家中毒症年令に相当 Philip(8りもケトージスの感受性は生れつきでのも
し両疾患共に高度のケト{ジス状態を惹起する事 ので，感染の如き代謝充進状態下に現われると述べ
と思い合せ，何等かの関聯性がある如く思考され ている。
る。 以上の如くケトン体代謝が肝と極めて密接な関係
この年令的ケトージス傾向の一因として，肝糖原 にある事は，ケトン食負荷に依る尿中排世量の年令
の早急な減少が考えられるが，これについて Spen- 的差異もまた肝の脂質代謝に関聯し，其の一因と思 
ce(7)， Camble(78)等も絶食からケトシ尿発生迄が 考し之が肝機能について検査せる成績は第 9表の如
乳幼児に極めて早い原因を肝糖原消失に帰してい くで，著者の施行せる種々肝機能検査法で、は，この
る。 Minsky(79)等も健康児と糖尿病児にフロリヂン 程度の高脂肪食を短日時与えても，肝機能障碍を認
を与え，ケト{ジス発生状態を観察し， 8才を最高 め得ず，また年令的にも其の機能程度に差異を見な
として漸減するが，投与前充分糖質を与えた者では かった。生理的状態に於て高脂肪食の投与は肝内脂
軽度である事，及び小児は成人より肝糖原η低下が 質分劃に褒りなく，ただ其の含有量のみは安る。こ
体重 kg当，高度で予備糖原の不安定であると報告 の様な脂肪肝の肝機能には何等異常のない事が認め
している。かくの如く小児は成人より高度の糖質要 られている(89)。長期に及ぶと其の量は高度で，著明
求量をもっており (80)，貯蔵糖原消失後，体蛋白，脂 な脂肪肝を起す。ケトシ体は肝で出来るのであるか
肪にエネルギ{源を依存するためで，乳幼児の様な ら，肝障碍があると正常よりもケト{ジスを起す事
成長期の者は貯蔵糖原消費がより大であるためと思 が少ないと思われるが，実際に飢餓ケトージスの起
われる。 Heyinann(8りは糖質不合金餌で、乳児，成 りにくい事もあり，著しい事もあって一定していな
人，小児の三者を比較するにケト{ジスの程度は 1 い。 
: 2: 12であり，また 2.5:1比のケトシ食を種々年令 村上氏(90)は肝疾患々者と他疾患々者に脂肪投与
の小児に投与せるに(82)，尿中排世アセトン体重は 4 に依るケトージスを比較し，前者に大であると報告
才を最高として， 3才 --8才の者は其の前後年令児 しており，未だ肝障碍とケトン体代謝の問に一定の
より高度である事を観察した。この原因を肝糖原貯 関係は見出されていない如くである。即ち著者のケ
蔵量に求め，白鼠の飢餓時肝糖原含有量を年令的に トシ食では肝機能に異常を認める程度に到ってし、な
測定したがく83)，好結果は得られなかった。然し いと思われる。
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一方脂質は吸収後門脈係に入るか，或は胸管を経
て循環血液中に入るかに依り，肝にゆくか，或はー
般臓器組織に運ばれる。血液中の脂質は其の流入と
流出の平衡の結果であるから，脂質量は血中への流
ス速度と血中からの除去の速さの両者に依り決定さ
れる。血中.r.....の流スは吸収時に腸から来るほか，種 
々の臓器組織，特に肝及び脂肪組織からも来る。従
て血中の組成をみるためには，共の組成が最も一定
な条件を決定する必要がある。それは食餌が腸から
吸収されない時期で，而も飢餓のため，脂肪組織か
ら其の動員を起さない前でなければならなし、。通常
負荷後 2~3 時間で最高に達 L ， 4~5 時間で元の値
に戻る (91)。著者のケト  γ金負荷の第 9表の成績は
上記の注意の下に行ったもので，全例に上昇値を認
めたが，個人差が大で，一定傾向は認め得なかっ
た。正常児血清総脂質について，教室の鈴木氏は乳
児 369mg/dl (以下単位略〉，幼児 374，学童 404，
成人 470と報古-しており，水原氏は(54)成人 621，ノト
児 541と述べ，一般に小児は成人より低値である。
個人差は犬であるが，同一人で一定条件のもとでは
比較的安定した値である。著者の負荷前の値は略々
これ等に一致し，其の上昇は 10~100 mg/dlに及ん
でいる。ケトン体排世量との問には相互関係は見出
し得なかった。
またケトシ体生成が水分供給え密接な関係にあ
り，其の制限がケトージスを促進させる事-は周知の
如〈で，脂質が酸化燃焼される時，糖貰，蛋白質に
比し約 2倍の水を生ずる事は脂質代謝の重要なー特
徴である。
著者のケト γ食負荷前後の血液水分量は一般に減
少の傾向にあり，ケトージスを促進せしめている如
く思われる。山田氏等{別による正常血液水分量は
新生児で最も低値で;乳児が最高で，以後の年令で
は漸減している。負荷前の値は略々これに一致して
おり，減少率は O.12~2.48% であるが，この減少率
とケトン体排世量の問に，一定の傾向は認められな 
かった。
一方脂質吸収に関する小児科領域の研究は極めて
多<， Holt等く93)の報告に依れば植物油，動物油共
に乳児に於てさえ，良く吸収され，また橋本氏もく94)
大豆油の吸収に'ついて報告している。著者の吸収率
もそれに略々一致し，普通食では 88.1:-..-92.8%，ケ
トシ食は 85.3~97.2% であり，高脂肪金はむしろ吸
収率は良い傾向にあった。叉吸収率に年令差は認め
られず，先述せる血清総脂質と合せ，両者良く一致
する所で，食餌中脂質は充分に吸収されており，吸
収差に依って尿中ケトン体量が左右されていない事
を知った。三浦氏(95)は脂質の利用率について成人
では食品差，年令差は明白でないが，摂取量が大と
なると利用率は良くなる傾向にあると述べてし、る。
HOW93)等はオリープ油，大豆油はノミターより遅
かに良く吸収されると述べ，余も異麗脂質の吸収及
びそれに依るケトン体産生差を，犬豆油及びパタ{
を同一乳児に使用し比較せるに，吸収率にはほとん
ど差異なきも，ケト Y体量は幼若乳児の如くケトシ
食負荷に依り，極めて少量の排世を示す者は略々同
値であった。然し大量排世年令群ではパタ{は大豆
油より，や L高い傾向を示した。パターの如く低級
脂酸の多いものは，之の短鎖脂肪酸が，腸管内に於
て乳化並びに水解を迅速に受け，恐らく遊離脂酸の
形で腸粘膜中に吸収され， トリグリセリドに合成さ
れる事なく，そのまま門阪を経て肝に運ばれ，直ち
に酸{じされてケトン体となるためと思われる。
之主主:の事より，ケトン食負荷に依る尿中排i世ケト
シ体量の年令的差異は脂質の吸収，及び血清総脂質
の上昇に依るものとは思えず，また血液水分量はケ
トージスを促進せしめる方向に働いているが，年令
差は認めがたい。一方，短鎖脂酸は長鎖のものに比
しケトージスは高度の傾向にあるも，著者等は乳児
は主としてバター，乳児及び年長児では大豆油とパ
ターを使用せるため，脂酸の長短に依るものとは思
えなし、。むしろ重要な一因として，著者の使用せる
程度の高脂肪食の短期間の連用では肝機能に異常は
認め得ないが，肝糖原予備能力の年令的差異が主役
を演じているものと思考される。之に関連して，糖
質及び脂質代謝に影響する内分泌係については，特
にケトシ体との関係は充分な解明に到っていない
が，高脂肪食がストレスとしての作用ある事は，副
腎の肥大等から既に認められた所で、。1)(42)，糖質飢
餓，感染等と同様の作用ある事は最早疑いない。
AnSelmino(96)等が脳下垂体前葉拍出物で，ケトン
尿を認めて以来，多くの研究がなされ， 脳下垂体一
副腎皮質系の機能尤進はケトージス発現に密接な関
係にあるものと思われる。
近時脳下垂体内分凶研究の進歩に依って，生長ホ
ルモシを精製分離しト之が脂質代謝と重要な関係に
あり，之に依るケトージスはケトン体の利用を減少
させるものではなく，生成を速進させる事を思わし
めるに到ったく39)(40)0 Krainick(97)は乳幼児は生理
的に副腎皮質の比較的不全のため，糖原新生が飢餓
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時に障碍され，低血糖，高ケトン血症が起り易いと 血症時， 腎尿細管で Pオキシ酪酸の再吸収が行わ
述べ， Schi1f; Rosslet，Rotter等(98)の研究に依 れており， 20--28 rngjminが限界である事を指摘
ると，副腎は小児期に於ては，生後間もなくより生 し， Mac Kay等(03)は脳下垂体前葉抽出物投与後
理的に萎縮， ~羽生を始めて減量し， 10年頃始めて生 のケトシ体排世は，副腎別出に依り減少するが，血
下時の重量に快復すると云う。この時期には其の機 中ケトン体は同様処理した非易Ij出動物と差異のない
能も不安定な事が推察される。ケトン体は糖質代謝 事より，副腎別出後の腎排世闘の上昇を認めた。之
と密接な関係にあり，副腎皮質も二次的に，ケトン は別出により代掛活性が一般的に減少する事にもよ
体代謝に重要な影響を及ぼすものと思考される。 るが，またケトン体の矛'J用充進をも指摘してし、ると
然し尿中ケトン体でケトン血症を推定する事はケ 思考される。
トン体の腎排世闘の関係があり， Krainickく9)は幼 以上を要約すれば，幼若乳児はケト{ジスを起し
若乳児は Haemo-renalerKetonindexが高いた 難し、。こ，れは肝機能発達の不完なため，糖質及び脂
め，両者は平行しないと述べ， Heymam(82)はアセ 質代謝の未熟となり，大量のケトン体が産生され
トン及びアセト酷酸を経口的に投与し，尿中排世に ず，また腎機能の未完成に依り，ケトシイ本の腎排世
年令差のなし、事を認めた。岡田氏仰のに依れば小児 闘が高く，尿中排~g:量も少ない。一方幼児，学童期
腎機能は 2才噴，始めて完成されると報告してお 前半の小児，特に 2 年 ~9 年ではケトン体産生能は
り，之に依てケト y体の排刑:闘も 2才頃まで高い傾 旺盛となり，糖質要求量も高く，肝糖原は消失し易
向にあるものと考えられる。 Martin(101)等は糖尿病 く，副腎皮質の生理的比較的不全のため，飢餓時η
患者で 100mgj時より少なし、ケトン体尿中排世は， 糖原新生が悪<，高度のケト{ジスを発現するに充 
20mgμ以下の血中濃度に依るものであり，アセト 分な種々因子が存在する。それ以後の年令ではケト
シ，アセト酷酸には腎排世闘はなく，sオキシ酪酸 シ体産生能は旺盛なるも，悪循環的に働く種々因子
のみは 20mg%以上に闘値のある事，また腎機能 の消失に依り，比較的軽度のケト{ジス状態を呈す
不全では尿中排世が減少している事を認めた。 るも，向乳児期に比し高度なるは産生能旺盛なるた 
Aage Warming-Larsen( 102)は正常人の飢餓ケトシ めと思考される。
第 6章結 論
著者は Krainickの比色定量法に依り，健康児 32例，新生児 6例の血中ケトン体及び 17例
の尿中ケトン体を測定した。叉 17例に 2.5:1比のケトン食を負荷し， 尿中排出ケトン体量を
測定，其の際の肝機能，血清総脂質，血液水分量，脂質吸収率，異種脂質に依る差異等を検査
し，次の成績を得た。 
(1) 健康児の血中ケトン体量は1.50>m三0.96mgjdlで，男女差は認められなかった。
新生児の血中値は 7.76mgjdlで，前者より逢に高値であった。尿中排出ケト V体量は 4ヵ月
以上では 19.01とm> 15.41mgj24時で， 3ヵ月以下で、は極めて少量で、あった。 
(2) ケトン食負荷に依る尿中排出ケトン体量は， 3ヵ月以下の者は極めて少量に過ぎなか
ったが，其の後の年令では次第に増加し， 2才 --9才で最高排出量を示した。之れ以後の年令
では再び減少傾向にあったが，乳児に比較すれば向大であった。叉其の際に於ける肝機能には
障害は見られなかった。 
(3) ケトン食負荷後，血清総脂質は全例に増加を認めたが，ケトン体排出量との聞に平行
関係は認められなかった。叉其の際血液水分量は減少傾向にあるも，ケトン体排出量とは平行
関係は見られなかった。 
(4) ケトン食負荷の際，脂質吸収率は良好で普通食よち寧ろ高かった。然し其の年令差は
認められず，叉異種脂質としてパタ{と大豆油を比較したが，其の吸収率に殆んど差異を認め
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られなかった。
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